DOSSIER 


STRESS POST-TRAUMATIQUE 



Une maladie de la memoire? 

B ien que I’etiologie de I’etat de stress post-traumatique ne soit pas elucidee, 

de nombreuses etudes recentes montrent un profil neurobiologique specifique de cet 
etat avec une alteration des systemes regulateurs du stress que sont les axes corticotrope 
et sympathique. Dans la reaction de peur face au danger (fight or flight, le combat ou la fuite), 
on observe une decharge sympathique immediate qui est secondairement modulee par 
une liberation de cortisol. Apres disparition du danger, les deux axes se normalisent. 

Dans le developpement de I’etat de stress post-traumatique, il semblerait que la liberation 
de cortisol soit insuffisante pour limiter la decharge sympathique provoquant une liberation 
excessive ou prolongee de noradrenaline. 

L’hypothese predominate est la constitution d’une memoire emotionnelle au niveau 
du systeme limbique provoquee par une hyperadrenergie centrale associee a un defaut 
d’extinction de cette memoire en lien avec un dysfonctionnement de I’axe corticotrope. 

Un taux bas de cortisol pourrait expliquer Pintensite de la reponse emotionnelle initiale et 
Phyperconsolidation de la trace mnesique . 1 Des etudes sont en cours pour valider Pinteret 
des betabloquants en traitement prevent et curatif . 2 Cette hypothese est compatible avec 
les etudes montrant Peffet protecteur de produits limitant Phyperadrenergie tels que Palcool, 
les opiaces ou les corticoi'des absorbes avant ou juste apres le traumatisme. L’imagerie 
cerebrale anatomique et fonctionnelle a egalement mis en evidence des anomalies telles 
qu’une atrophie de Phippocampe que Pon peut mettre en relation avec les troubles mnesiques 
et une hyperreactivite de Pamygdale. Des facteurs de vulnerabilite genetiques ont egalement 
ete identifies. Ces anomalies sont-elles une consequence du traumatisme ou un facteur de 
vulnerabilite, la question n’est actuellement pas tranchee. 

Dans une perspective cognitiviste, Petat de stress post-traumatique est considere comme une 
maladie de la memoire. En effet, la memoire autobiographique semble bloquee par un defaut 
de metabolisation de la composante emotionnelle et sensorielle. 
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apres 1 mois, le diagnostic est celui d’etat 
de stress post-traumatique. Dans la phase 
aigue, il faut etre particulierement atteutif 
aux symptomes dissociatifs qui sont 
des facteurs predictifs d’etat de stress 
post-traumatique : sideration ou agita- 
tion, derealisation, depersonnalisation, 
sentiment d’engourdissemeut, d’etre sur 
« pilote automatique », amnesie. Ce syn- 
drome dissociatif a ete modelise comme 
l’equivalent d’un « disjoncteur » pour 
echapper a une realite insouteuable. 
L’augmeutation de la frequence car- 
diaque dans la semaine qui suit le trau- 
matisme est un marqueur physiologique 
facile a mesurer et predictif d’un etat de 
stress post-traumatique. 2 

Les trois syndromes de I’etat 
de stress post-traumatique 

Le syndrome de reviviscence comprend 
des symptomes comme des souvenirs ou 
des reves repetitifs, l’impressiou de revivre 
l’evenement traumatique (flash-hack ) et 
des reactions physiologiques aux indices 
rappelaut le traumatisme. Ce syndrome 
est pathognomonique de l’etat de stress 
post-traumatique et se caracterise par 
une tendance a revivre le traumatisme 
sous forme essentiellement sensorielle et 
emotionnelle. 

Le syndrome d’evitement et d’emousse- 
ment affectif se manifeste par l’evitement 
des pensees, des activites, des personnes 
et des situations rappelant le trauma- 
tisme. On observe egalement des symp- 
tomes proches de la depression comme 
la perte d’interet dans les activites, le 
detachement vis-a-vis de l’eutourage et 
le blocage affectif. 

Le syndrome d’hyperactivite neurovegetative 

comprend une reactivite physiologique 
manifestee par des troubles du sommeil, 
de l’irritabilite, des difficultes de concen- 
tration, une hyper vigilance et des reac- 
tions de sursaut. 

L’etat de stress post-traumatique est 
associe a une deterioration de la qualite 
de vie, et les patients ont des difficultes 
au travail, a assumer les responsabilites 
familiales et a maintenir leurs relations 
sociales. Les symptomes doivent exister 


depuis au moins 1 mois pour faire le dia- 
gnostic d’etat de stress post-trauma- 
tique. Le diagnostic peut etre difficile a 
etablir pour plusieurs raisons. Les 
patients peuvent ne pas reconnaitre le 
lien entre leurs symptomes et une expe- 
rience traumatique ou les symptomes 
peuvent etre obscurcis par les comorbi- 
dites (depression, abus de substance). 
Le recueil de l’anamnese se doit done 
d’etre exhaustif, avec des questions 
directes mais sans jugement. Une fois le 
diagnostic etabli, il est essentiel de 
reperer des comorbidites qui sont tres 
frequentes (jusqu’a 80 %) telles que des 
troubles anxieux et depressifs, des pho- 
bies et des conduites addictives. Le pra- 


ticien doit egalement evaluer l’etayage 
social et la securite du patient. Le risque 
suicidaire doit faire l’objet d’un examen 
soigneux, en effet pres de 20 % des 
sujets atteints d’etat de stress post- 
traumatique font une tentative de sui- 
cide. Il semble egalement que l’etat de 
stress post-traumatique puisse se com- 
pliquer de syndrome metabolique et de 
pathologie cardiovasculaire. 

Prise en charge des pathologies 
psychotraumatiques 

Prise en charge en phase aigue 

La prise en charge en post-immediat 
(dans la semaine qui suit le trauma- 
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